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Morphological study regarding alternative His bundle pacing
Introduction: Permanent cardiac pacing is a method of choice in the treatment of specific
arrhythmias and conduction disturbances. The latest includes not only implantation to the top
of the right ventricles apex, but also at its outlet and in the area of membranous septum, where
the His bundle is located.
The aim of the study: We decided to evaluate the morphological possibility of the His bundle
pacing and to estimate the injures made during screwing the electrode with active fixation in
membranous septum (MB).
Material and methods: The research was carried out on 32 human dissected hearts of both
sexes (19M, 13F) of different age (1982 year of age). We have screwed in the lead within the
MB (34 revolutions) and applied typical anatomical methods of detailed analysis. Therefore
MB was divided into 5 parts: anterior-superior (AS), posterior-superior (PS), posterior-inferior
(PI), anterior-inferior (AI) and central part (CE) finally. Futhermore we estimate the injuries
in the different parts of the heart such as: the wall of aorta (AO), the septal leaflet of the
tricuspid valve (TV), and the outlet of the left ventricle (LV). Some sections were taken from the
material and were stained using Massons method with Goldners modification.
Results: Based on our observation it was determined that the proper pacing of the His bundle could
have been obtained in only 62.5% of cases, and in the others the electrode tip was located in central
fibrous body (28.1%), atrial musculature (6.3%) or Tawara node (3.1%). The screwed in electrode
appeared most frequently in the AS  34%, and less in PI  8%. Besides it was observed that
during the screwing in the lead there were injuries in: TV in 10 cases (31.5% of total screw in;
mostly in CE  80%), LV in 6 cases (18.8%; mostly in AS  75%) and AO in 1case (3.1%).
Conclusions: Rough histologic estimation proves, that from morphological point of view proper
stimulation would be possible in 62.5% of cases only. Active fixation in the area of membranous
septum is not completelly safe, because in 53% of the cases it damages the structures of the heart.
(Folia Cardiol. 2000; 7: 327333)
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WstŒp
Minione dwudziestolecie przynios‡o rozwój
i rozpowszechnienie nowych technik stymulacji  od
stymulacji przedsionkowej, poprzez stymulacjŒ przed-
sionkowo-komorow„, stymulacjŒ o zmiennej czŒstoci
z automatycznie regulowanym opónieniem, po stymu-
lacjŒ o zmiennej czŒstoci sterowanej kilkoma senso-
rami [1]. Zbadano hemodynamiczne nastŒpstwa zabu-
rzeæ przewodzenia miŒdzyprzedsionkowego i opónie-
nia skurczów lewego przedsionka [24], a tak¿e
niekorzystne konsekwencje asynchronii skurczu komór
w nastŒpstwie stymulacji wierzcho‡ka prawej komory
serca [57] oraz tworzenia siŒ nieprawid‡owoci mor-
fologicznych w wyniku procesu przebudowy komory
(remodeling) [812]. Poznano równie¿ powik‡ania ró¿-
nych typów stymulacji i technik implantacji [7, 1316].
Zdobyta wiedza zainicjowa‡a poszukiwanie innych spo-
sobów stymulacji, poza nieco korzystniejsz„ hemody-
namicznie stymulacj„ drogi odp‡ywu prawej komory
[17, 18], i doprowadzi‡a do wprowadzenia ró¿nych tech-
nik jednoczesnej stymulacji komór i przedsionków (sty-
mulacje resynchronizuj„ce) [1922]. Z kolei modyfika-
cjŒ mechaniki skurczu serca wywo‡an„ stymulacj„
wierzcho‡ka prawej komory wykorzystano do zmniej-
szenia zaburzeæ hemodynamicznych wywo‡anych za-
wŒ¿eniem drogi odp‡ywu lewej komory w asymetrycz-
nej kardiomiopatii przerostowej. W tej jednostce cho-
robowej wykorzystano, nieprawid‡owy zreszt„, proces
przebudowy do odtworzenia prawid‡owej drogi od-
p‡ywu lewej komory. Stymulacja bowiem, doprowadza-
j„c do powy¿szego zjawiska, w przypadku tej wady ko-
rzystnie wp‡ywa na morfologiŒ przegrody [23, 24]. Po-
wa¿nym problemem pozostaje nadal sta‡a stymulacja
serca u dzieci, poniewa¿ rosn„ce wraz z dzieckiem ser-
ce stanowi kliniczny problem przy implantowaniu od-
powiedniej d‡ugoci elektrod [25]. W zwi„zku z powy¿-
szym od wielu lat przeprowadza siŒ eksperymenty
w stosowaniu najlepszych trybów stymulacji. Jedn„
 z nich jest sta‡a stymulacja pŒczka Hisa [2628]. Sta‡a
stymulacja pŒczka Hisa zapewnia, jak siŒ obecnie s„-
dzi, najbardziej fizjologiczny front depolaryzacji miŒnia
komór. W zwi„zku z powy¿szym postanowilimy mor-
fologicznie oceniæ mo¿liwoæ stymulacji pŒczka przed-
sionkowo-komorowego i oceniæ uszkodzenia powsta‡e
w wyniku aktywnej fiksacji elektrody w okolicŒ prze-
grody b‡oniastej.
Materia‡ i metody
Badaniem objŒto 32 serca ludzi doros‡ych oboj-
ga p‡ci (13 K, 19 M) w wieku 1982 lat, utrwalonych
w roztworze 10% formaliny z 98% alkoholem etylo-
wym. UwzglŒdniano tylko te narz„dy, w których nie
stwierdzano makroskopowo ¿adnych zmian patolo-
gicznych ani wad rozwojowych. Stosowano klasycz-
ne metody badaæ anatomicznych. Po odpreparowa-
niu worka osierdziowego, dok‡adnym wyp‡ukaniu
jam serca i odciŒciu du¿ych naczyæ otwierano je, wy-
konuj„c dwa niestandardowe ciŒcia. Jedno  od
wierzcho‡ka komory prawej wzd‡u¿ jej brzegu bocz-
nego, przecinaj„c tylny p‡atek zastawki trójdzielnej,
a nastŒpnie rozcinaj„c i rozchylaj„c na zewn„trz
uszko prawego przedsionka. Drugie ciŒcie przecho-
dzi‡o przez piercieæ w‡óknisty lewego ujcia przed-
sionkowo-komorowego, p‡atek tylny zastawki dwu-
dzielnej oraz cianŒ komory pomiŒdzy przednim i tyl-
nym miŒniem brodawkowatym a¿ do koniuszka
serca. Po rozchyleniu cian prawej komory i odchyle-
niu przedniej ciany przedsionka prawego ogl„dano
wnŒtrze prawej po‡owy serca, zwracaj„c szczególn„
uwagŒ na tzw. trójk„t Kocha. Lokalizowano okolicŒ
pomiŒdzy ujciem ¿y‡y g‡ównej dolnej i zatoki wieæ-
cowej (podstawa trójk„ta), obserwowano u‡o¿enie
wsierdzia przedsionka, a szczególnie jego uwypukle-
nie w postaci fa‡du utworzonego przez ciŒgno Toda-
ra (górne ograniczenie trójk„ta). Zwracano uwagŒ na
przyczep p‡atka przegrodowego zastawki trójdzielnej
(dolne ograniczenie trójk„ta) oraz, na podstawie me-
tody transiluminacji, podwietlaj„c od strony przed-
sionka i lewej komory, lokalizowano okolicŒ przegro-
dy przedsionkowo-komorowej (szczyt trójk„ta). Na-
stŒpnie eksperymentalnie implantowano elektrodŒ
z aktywn„ fiksacj„ w okolicŒ pŒczka Hisa (ryc. 1). Do
Ryc. 1. Serce cz‡owieka doros‡ego z eksperymentalnie
wprowadzon„ elektrod„ z aktywn„ fiksacj„ w okolicŒ
pŒczka Hisa, wkrŒcon„ w przegrodŒ b‡oniast„ (K, 23 lata).
Fig. 1. Experimental Hisbundle active fixation (F, 23-
-year-old).
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badaæ u¿ywano elektrody z aktywn„ fiksacj„ firmy
Medtronic Capsure, któr„ wkrŒcano w przegrodŒ b‡o-
niast„ (34 obroty). Ponadto pobierano do badania hi-
stologicznego bloki zawieraj„ce przegrodŒ b‡oniast„.
Pobran„ tkankŒ utrwalano w 10% roztworze formali-
ny, a po zatopieniu w parafinie skrawano na warstwy
o gruboci 10 µm i barwiono metod„ Massona w mo-
dyfikacji Goldnera. Preparaty ogl„dano pod mikrosko-
pem stereoskopowym Leica 2000 oraz Biolar 2 przy
powiŒkszeniu · 2625. Analizowano obraz makro-
i mikroskopowy okolicy przegrody b‡oniastej po
umieszczeniu w niej elektrody. Przegroda zosta‡a po-
dzielona na 5 czŒci: przednio-górn„, tylno-górn„, tyl-
no-doln„, przednio-doln„ i centraln„. Badano równie¿
mo¿liwoæ uszkodzenia w wyniku implantacji elektro-
dy nastŒpuj„cych struktur serca: ciany aorty, p‡atka
przegrodowego zastawki trójdzielnej i drogi odp‡ywu
lewej komory.
Wyniki
Na podstawie naszych obserwacji stwierdzili-
my, ¿e tylko w niewiele ponad po‡owie badanych
serc, z morfologicznego punktu widzenia, dosz‡oby
do prawid‡owej stymulacji pŒczka przedsionkowo-
-komorowego. NajczŒciej elektroda by‡a wkrŒcana
w czŒæ centraln„ przegrody b‡oniastej (34,4%), naj-
rzadziej za w kwadranty tylno- i przednio-górny
(9,4%). Stosunkowo rzadziej ni¿ w czŒci centralnej
elektroda uk‡ada‡a siŒ w kwadrantach tylno-dolnym
(25,0%) oraz przednio-dolnym (21,9%). Podczas fik-
sacji elektrody a¿ w 17 sercach (53,1%) dochodzi‡o
do uszkodzenia odpowiednich struktur zarówno pra-
wej, jak i lewej po‡owy serca. W 10 sercach (31,5%)
by‡o to uszkodzenie p‡atka przegrodowego zastawki
trójdzielnej, przy czym najczŒciej dochodzi‡o do nie-
go podczas wkrŒtów w czŒæ centraln„ przegrody
b‡oniastej  80% wkrŒtów (ryc. 2). W 6 sercach
(18,8%) uszkodzono drogŒ odp‡ywu lewej komory,
g‡ównie wkrŒcaj„c elektrodŒ w kwadrant przednio-
górny przegrody  75% wkrŒtów (ryc. 3). Tylko
w jednym sercu dosz‡o do uszkodzenia ciany aorty
(3,1%). W obrazie mikroskopowym koæcówka wkrŒ-
canej elektrody osi„ga‡a najczŒciej, bo w 20 sercach
(62,5%), pŒczek przenikaj„cy i to zazwyczaj za dru-
gim, trzecim wkrŒtem (ryc. 4). W 3 sercach (9,3%)
koæcówkŒ elektrody znajdowano powy¿ej strefy
pŒczkowej: w 2 sercach (6,3%)  w obrŒbie w‡ókien
miŒniówki roboczej przedsionka prawego i w stre-
fie komórek przejciowych (elektroda mimo wkrŒ-
cania do oporu posz‡a skonie do góry), w jednym
(3,1%)  w obrŒbie wŒz‡a zwartego (w tym przy-
padku w miejscu przegrody przedsionkowo-komoro-
wej wystŒpowa‡ jeszcze nisko po‡o¿ony wŒze‡, a nie
Ryc. 2. Uszkodzenie p‡atka przegrodowego zastawki
trójdzielnej w wyniku implantacji elektrody z aktywn„
fiksacj„ (M, 38 lat).
Fig. 2. The tip of the screw-in lead was located at the
annulus of the tricuspid valve damaging septal leafleat
(M, 38-year-old).
Ryc. 3. Eksperymentalna implantacja elektrody w okoli-
cŒ pŒczka Hisa doprowadzaj„ca do uszkodzenia drogi
odp‡ywu lewej komory (M, 52 lata).
Fig. 3. The position of the screw-in electrode anchored
to the perihissian area with the damage of the left ven-
tricular outflow tract (M, 52-year-old).
pŒczek). W pozosta‡ych 9 sercach (28,1%) koæców-
ka elektrody zatrzymywa‡a siŒ w okolicy tkanki
‡„cznej prawego trójk„ta w‡óknistego. W tych przy-
padkach mog‡a byæ ona umiejscowiona ponad pŒcz-
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Ryc. 4. Obraz mikroskopowy przedsionkowo-komorowe-
go pola ‡„czowego z rozsuniŒtymi w wyniku implantacji
pasmami miŒnia roboczego przedsionka (K, 66 lat).
Fig. 4. Microscopic view of the atrioventricular junctional
area after experimental implantation within the His bun-
dle area with atrial musculature dissaray (F, 66-year-old).
kiem lub na jego wysokoci (w pochewce ‡„cznotkan-
kowej otaczaj„cej pŒczek), ale nigdy poni¿ej samego
pŒczka. Nie obserwowano fiksacji w strefŒ dziel„c„
i niedziel„c„ siŒ ani w pocz„tkowe czŒci odnóg.
Z innych zmian w badaniu histologicznym zauwa¿o-
no, podobnie jak w badaniu makroskopowym, uszko-
dzenie wsierdzia przedsionka prawego, miŒniówki
roboczej przedsionka, ciany aorty (wkrŒcenia ponad-
pŒczkowe), przyczepu p‡atka przegrodowego zastaw-
ki trójdzielnej oraz wsierdzia drogi odp‡ywu lewej
komory serca (wkrŒcenia pŒczkowe).
Dyskusja
Implantacja uk‡adu stymuluj„cego serce na sta‡e
u osób z zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego stanowi obecnie rutynowe postŒpowa-
nie terapeutyczne. Jest ona przeprowadzana pod kon-
trol„ obrazu rentgenowskiego i na podstawie parame-
trów elektrofizjologicznych. Mimo ¿e istniej„ ró¿ne
techniki wszczepiania oraz próbuje siŒ stymulowaæ
ró¿ne miejsca prawej komory, najbardziej rozpo-
wszechnion„ jest stymulacja wierzcho‡kowa [1]. Sty-
mulacja wierzcho‡kowa, z wyj„tkiem cile okrelo-
nych sytuacji (np. kardiomiopatia przerostowa), nie
jest w pe‡ni zadowalaj„ca. Powoduje ona przede
wszystkim nieprawid‡owy w porównaniu z rytmem
zatokowym front depolaryzacji. Ponadto wywo‡uje
dysfunkcjŒ i zmianŒ konfiguracji przegrody miŒdzyko-
morowej, doprowadzaj„c u niektórych chorych do roz-
woju kardiopatii postymulacyjnej. W zwi„zku z powy¿-
szym, poszukuj„c innych sposobów stymulacji, wielu
badaczy postanowi‡o umieszczaæ elektrodŒ z aktywn„
fiksacj„ jak najwy¿ej w obrŒbie przegrody, a wiŒc
w okolicy pŒczka Hisa. Od wielu lat obserwuje siŒ eks-
perymenty w stosowaniu tego najlepszego, w zwi„z-
ku z prawid‡owym frontem rozchodzenia siŒ depo-
laryzacji, trybu stymulacji [2628]. Pocz„tkowo im-
plantacja w okolicy pŒczka przedsionkowo-komorowe-
go u psów i kóz nie zawsze by‡a skuteczna, poniewa¿
pos‡ugiwano siŒ tylko obrazem radiologicznym. Pó-
niej poczyniono korelacje pomiŒdzy obrazem anato-
micznym a elektrofizjologicznym, przede wszystkim
na u¿ytek technik ablacyjnych, jednak¿e próbowano
to wykorzystaæ do sta‡ej stymulacji [2931]. Na pod-
stawie obrazu morfologicznego stwierdzono, ¿e
w zale¿noci od stopnia rozwoju piercieni ujæ przed-
sionkowo-komorowych oraz przegrody serca wŒze‡
i pŒczek przedsionkowo-komorowy mog„ le¿eæ bar-
dziej po prawej albo po lewej stronie [3234]. W na-
szych badaniach nie okrelalimy szczegó‡owo po‡o-
¿enia pŒczka przedsionkowo-komorowego w przegro-
dzie b‡oniastej, poniewa¿ interesowa‡y nas jedynie
wyniki dotycz„ce po‡o¿enia koæcówki elektrody nie-
zale¿nie od ewentualnych odmian anatomicznych.
Stwierdzilimy, ¿e przy aktywnej fiksacji, pod kontrol„
techniki transiluminacji, dochodzi a¿ w 53% badanych
serc do uszkodzenia drogi odp‡ywu lewej komory, p‡at-
ka przegrodowego zastawki trójdzielnej czy ciany
aorty. Podobne wyniki uzyskali Karpawich i wsp., któ-
rzy implantowali elektrodŒ pod kontrol„ obrazu elek-
trofizjologicznego u psów, jednak odsetek powik‡aæ by‡
nieco mniejszy, to jest ok. 44% [6]. Natomiast
u wszystkich badanych psów (10 zwierz„t) wykazali
oni skuteczn„ stymulacjŒ pŒczka Hisa. Nie jest to
zgodne z wynikami naszych morfologicznych badaæ,
poniewa¿ w obrazie mikroskopowym koæcówka wkrŒ-
canej elektrody osi„ga‡a w 62% pŒczek przenikaj„cy,
w 9% badanych serc znajdowalimy j„ powy¿ej strefy
pŒczkowej (w obrŒbie w‡ókien miŒniówki roboczej
przedsionka prawego i w strefie komórek przejcio-
wych oraz w obrŒbie wŒz‡a zwartego), a w pozosta-
‡ych 28% zatrzymywa‡a siŒ w okolicy tkanki ‡„cznej
prawego trójk„ta w‡óknistego, gdzie, z morfologicz-
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nego punktu widzenia, prawdopodobnie by‡aby nie-
skuteczna. Z kolei wiadomo, ¿e w badaniach elektro-
fizjologicznych elektroda, opieraj„c siŒ o szczyt trój-
k„ta Kocha (tak¿e o piercieæ w‡óknisty), zapisuje
elektrogram pŒczka. Amitani i wsp. udowodnili, ¿e
aktywna fiksacja tylko w okolicy pŒczka Hisa nie do-
prowadza‡a do naruszenia ci„g‡oci uk‡adu przewodz„-
cego, a by‡a skuteczna w sensie elektrofizjologicznym
[35]. Potwierdzaj„ to równie¿ wyniki badaæ Mabo i
wsp. oraz Martinez-Fabra i wsp. [26, 36]. Autorzy ci
dokonywali zapisu pŒczka Hisa ze strefy podp‡atko-
wej zastawki trójdzielnej i porównywali go z zapisem
wewn„trzaortalnym. Z obydwu miejsc stymulacja
by‡a skuteczna, jednak strefa podp‡atkowa wymaga-
‡a wiŒkszej energii impulsu. wiadczy to, ¿e umiesz-
czenie elektrody jedynie w obszarze wokó‡ pŒczka
Hisa w po‡„czeniu z zapisem elektrofizjologicznym
mo¿e przynieæ pozytywne efekty. Zatem istnieje
mo¿liwoæ stymulacji pŒczka Hisa, jednak odpowied-
nia technika implantacji, ze zwróceniem szczególnej
uwagi na ewentualne powik‡ania, pozostaje jak na ra-
zie nie do koæca okrelona.
Wnioski
1. Tylko w niewiele ponad po‡owie badanych serc,
z morfologicznego punktu widzenia, dosz‡oby
do prawid‡owej stymulacji pŒczka przedsionko-
wo-komorowego.
2. Aktywna fiksacja w okolicy przegrody b‡onia-
stej nie jest ca‡kowicie bezpieczna, gdy¿ w wie-
lu przypadkach powoduje uszkodzenie struk-
tur serca (zastawka trójdzielna, droga odp‡ywu
lewej komory, ciana aorty).
Streszczenie
Morfologiczne aspekty stymulacji serca
WstŒp: Sta‡a stymulacja pŒczka Hisa zapewnia najbardziej fizjologiczny front depolaryzacji
miŒnia komór.
Cel pracy: Morfologiczna ocena mo¿liwoci stymulacji pŒczka Hisa i uszkodzeæ powsta‡ych
w wyniku wkrŒcania elektrody z aktywn„ fiksacj„ w okolicŒ przegrody b‡oniastej (PB).
Materia‡ i metody: Badaniem objŒto 32 serca ludzi doros‡ych, obojga p‡ci (13 K, 19 M), w wieku
1982 lat. Do badaæ u¿ywano elektrody z aktywn„ fiksacj„, któr„  wkrŒcano w PB (34 obroty).
Analizowano obraz makro- i mikroskopowy okolicy PB po umieszczeniu w niej powy¿szej elek-
trody. Przegroda b‡onista zosta‡a podzielona na 5 czŒci: przednio-górn„ (PG), tylno-górn„
(TG), tylno-doln„ (TD), przednio-doln„ (PD) i centraln„ (CC). Badano równie¿ mo¿liwoæ
uszkodzenia w wyniku implantacji elektrody nastŒpuj„cych struktur serca: ciany aorty (AO),
p‡atka przegrodowego zastawki trójdzielnej (TR), drogi odp‡ywu lewej komory (DOLK).
Wyniki: Na podstawie naszych obserwacji stwierdzilimy, i¿ tylko w 62,5% badanych serc
mog‡o dojæ do prawid‡owej stymulacji pŒczka Hisa. W pozosta‡ych przypadkach koæcówka
elektrody znajdowa‡a siŒ w ciele w‡óknistym (28,1%), miŒniówce przedsionków (6,3%) lub
wŒle Tawary (3,1%). NajczŒciej elektroda wkrŒcana by‡a w PG  34% i TD  8%.
Ponadto w wyniku wkrŒcania elektrody dosz‡o do uszkodzenia: TR  10 serc (31,5% elektrod
wkrŒtowych; w wiŒkszoci w CC  80%), DOLK  6 serc (18,8%; g‡ównie w PG  75%)
i AO  1 przypadek (3,1%).
Wnioski: Na podstawie badaæ mikroskopowych stwierdzilimy, ¿e stymulacja pŒczka Hisa
mo¿e siŒ powieæ tylko w 62,5% przypadków (z anatomicznego punku widzenia). Aktywna
fiksacja w okolicy przegrody b‡oniastej nie jest ca‡kowicie bezpieczna, gdy¿ w 53% przypadków
powoduje uszkodzenie struktur serca. (Folia Cardiol. 2000; 7: 327333)
alternatywna metoda stymulacji, morfologia obszaru aktywnej fiksacji, stymulacja
pŒczka przedsionkowo-komorowego
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